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Introducción: La morbilidad neonatal es un problema mundialmente frecuente, la 
existencia de un marcador que pueda dar un indicio de predicción ayudaría con el 
su manejo y disminuiría la mortalidad neonatal. Objetivo: Demostrar que el lactato 
deshidrogenasa en gestantes con preeclampsia es un marcador de complicaciones 
neonatales. Método: Estudio de cohorte retrospectiva en donde se revisaron 114 
historias clínicas de madres con preeclampsia, divididas según el valor del LDH (57 
gestantes con LDH elevado y 57 con LDH no elevado), atendidas en el servicio de 
ginecología del Hospital Regional Docente de Trujillo, y en quienes se determinó la 
incidencia de complicaciones neonatales. Se calculó el riesgo relativo (RR) para el 
análisis bivariado y se realizó el análisis multivariado mediante regresión logística 
para el análisis de las variables intervinientes. Resultados: El LDH elevado (≥600 
UI/L) y la preeclampsia con signos de severidad son factores de riesgo 
independiente de complicaciones neonatales luego de ajustar a las variables 
intervinientes. Así mismo, las gestantes con LDH elevado tienen mayor riesgo de 
tener hijos con restricción del crecimiento intrauterino, bajo peso al nacer, 
prematuridad e ingreso a unidad de cuidados intensivos neonatales. Conclusión: 









Introduction: Neonatal morbidity is a frequent worldwide problem, the existence of 
a marker that can give a predictive indication would help with its management and 
decrease neonatal mortality. Objective: To demonstrate that lactate 
dehydrogenase in pregnant women with preeclampsia is a marker of neonatal 
complications. Method: Retrospective cohort study in which 114 medical records of 
mothers with preeclampsia were reviewed, divided according to the LDH value (57 
pregnant women with elevated LDH and 57 with non-elevated LDH), attended in the 
gynecology service of Hospital Belen de Trujillo, and in whom the incidence of 
neonatal complications was determined. The relative risk (RR) was calculated for 
the bivariate analysis and the multivariate analysis was performed using logistic 
regression for the analysis of the intervening variables. Results: Elevated LDH 
(≥600 IU/L) and preeclampsia with signs of severity are independent risk factors for 
neonatal complications after adjusting for the intervening variables. Likewise, 
pregnant women with elevated LDH are at greater risk of having children with 
intrauterine growth restriction, low birth weight, prematurity, and admission to the 
neonatal intensive care unit. Conclusion: Lactate dehydrogenase in pregnant 
women with preeclampsia is a marker of neonatal complications. 
 
 


















































1.1 MARCO TEORICO 
La morbilidad neonatal es una de las principales preocupaciones en el mundo 
(1), pese a los diferentes esfuerzos, su incidencia no ha disminuido como se 
esperaba (2). Este hecho es de gran importancia por su relación con la 
mortalidad neonatal (muerte del producto vivo entre 0-27 días) (3). La 
presencia de morbilidad neonatal aumenta el riesgo de complicaciones y de 
estancias hospitalarias, lo que influye negativamente en el pronóstico del 
neonato (1,4). 
En el Perú, la morbimortalidad fetal y neonatal son eventos de alta frecuencia, 
según la Encuesta Demográfica y de Salud Familiar del Instituto Nacional de 
Estadística e Informática 2015 (ENDES 2015), la Tasa de Mortalidad perinatal 
fue de 13 fallecimientos por cada mil embarazos de siete o más meses, así 
mismo este aumentaba a 21 si aumentaba la edad materna (40 a 49 años), 
si carecían de instrucción académica, o si pertenecían al quintil inferior de 
riqueza (5). 
Entre las causas de ingreso hospitalario más comunes se encuentran los 
problemas relacionados con el peso corporal fetal, ya sea si son 
macrosómicos o con bajo peso (6), las patologías respiratorias tiene una alta 
prevalencia (7), las infecciones neonatales, trastornos metabólicos como la 
hipoglucemia, y la ictericia neonatal de diferentes causas representan las 
patologías neonatales más frecuentes que requieren hospitalización (8, 9). 
Esto ha motivado la búsqueda exhaustiva y la revisión de toda la historia 
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clínica materna, tanto dentro del embarazo, como cuando ha finalizado, pues 
patologías como diabetes gestacional y preeclampsia se han visto 
fuertemente relacionadas con los desenlaces neonatales y algunas veces 
pueden estar ocultas hasta el momento del parto u  horas inmediatas a este. 
Las principales causas de morbilidad neonatal se relacionan directamente 
con el estado de salud de la madre; como se ha mencionado líneas arriba, 
características epidemiológicas como la edad materna, el grado de 
instrucción e incluso el nivel económico , pueden ser potenciales causales de 
morbilidad y hospitalización de los recién nacidos(10). 
La preeclampsia (PE) es un desorden propio del embarazo caracterizado por 
disfunción endotelial de la circulación materna, la cual produce hipertensión 
y proteinuria (11, 12). Este es un trastorno grave que puede conducir a la 
morbilidad y mortalidad materna y fetal (13). El colegio americano de 
obstetras y ginecólogos la define como hipertensión (mayor a 140/90 mmHg) 
con proteinuria (mayor a 300 mg en 24 horas) en gestantes con más de 20 
semanas (14). 
La tasa mundial de embarazos afectados por preeclampsia es cercano al 5% 
(15), ocasionando más del 12% de todas las muertes maternas(16).  Una de 
las poblaciones más afectadas es la de américa latina, en donde la PE es la 
primera causa de muerte materna , según cifras epidemiológicas 1 de cada 
4 mujeres con PE fallece(17). En el Perú  la incidencia de PE oscila entre el 
10 y 15% si consideramos a las gestantes que llegan a atenderse a un 
hospital, siendo después del sangrado uterino, la segunda causa de 
mortalidad materna (18, 19). 
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Aunque la patología de la PE no está del todo esclarecida, se han logrado 
grandes avances al respecto, actualmente se acepta que se trata de una 
enfermedad que produce inflamación sistémica y daño endotelial, debido a 
una mala angiogénesis, ocasionada por problemas en el proceso de la 
placentación, lo cual conlleva a un estado de estrés oxidativo que combinado 
con la inflamación puede ocasionar desenlaces desfavorables para el 
neonato y la madre (20-22).  
La PE cambia el entorno intrauterino del feto, y el feto debe adaptarse a este 
nuevo medio poco favorable, pese a ello, es afectado tanto dentro como fuera 
del útero. Más allá del riesgo de muerte perinatal, los bebés se afectan de 
retardo del crecimiento intrauterino, prematuridad, anomalías hematológicas 
(trombocitopenia, policitemia o neutropenia), riesgo de enterocolitis 
necrotizante, incluso puede afectarse su desarrollo neurológico (23, 24). 
El lactato deshidrogenasa (LDH) es una enzima presente en todas las 
células, con isoenzimas a nivel cardiaco, cerebral, eritrocitos, pulmón, bazo, 
y plaquetas, además otras isoenzimas que se producen en el hígado. El LDH 
convierte el ácido pirúvico en ácido láctico mediante el proceso de glucólisis. 
Esto adquiera importancia en el embarazo, ya que la glucolisis es la vía 
principal de la placenta para obtener energía, pero en casos como la PE  
donde hay disfunción endotelial que lleva a la hipoxia celular, la glucolisis 
aumenta, aumentando también la actividad del LDH, esto se ha comprobado 
en numerosos estudios donde se demostró que la actividad del LDH era 
mayor en placentas cuyas gestantes presentaban preeclampsia de las que 
tenían un embarazo normal, lo que dio pie a investigaciones que lograron 
catalogar el LDH como un marcador bioquímico de severidad en 
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preeclampsia , por tanto resulta útil su cuantificación  como ayuda para tomar 
decisiones con respecto a las estrategias de manejo para mejorar la 
morbilidad materno-fetal (25.26,27). A la fecha se han realizado algunos 
estudios que relacionan el nivel de LDH con las complicaciones neonatales, 
sin embargo, poseen pequeño tamaño muestral o no han sido realizados en 
nuestro país. 
1.2 ANTECEDENTES 
Singh P, et al (2018), con el objetivo de analizar el papel del LDH en gestantes 
con preeclampsia y los resultados neonatales, realizó un estudio de casos y 
controles, para lo cual analizaron los resultados del valor de LDH de 300 
gestantes (123 de 600 UI/Lo menos y 177 con LDH mayor a 600 UI/L), 
observando mayor cantidad de neonatos prematuros en el grupo con LDH 
mayor a 600 UI/L (47 vs 6 casos de prematuridad, p<0.001), la muerte 
neonatal se presentó en el grupo de LDH mayor a 800 UI/L, así como todos 
quienes ingresaron a la unidad de cuidados neonatales, concluyendo que las 
complicaciones neonatales se presentan en mayor frecuencia en las 
gestantes con preeclampsia con niveles más elevados de LDH(28). 
Andrews L, et al (2016), con el objetivo de correlacionar los valores de LDH 
sérico materno y los resultados neonatales, realizaron un estudio de casos y 
controles que incluyó a  110 gestantes con preeclampsia, en donde 
observaron un 25% de muerte neonatal en gestantes con LDH menor de 600 
UI/L, mientras que en el grupo de valores por encima de 600 UI/L la tasa de 
mortalidad subió al 50%, concluyendo que dentro de las complicaciones 
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neonatales de gestantes con preeclampsia, los valores por encima de 600 
UI/L, se correlacionan con una mayor tasa de muerte neonatal(29). 
Jaiswar S, et al (2011), con el objetivo de evaluar el riesgo de la severidad de 
la preeclampsia con los valores de LDH materno y los resultados neonatales, 
incluyeron a 146 gestantes, dentro de un estudio de cohorte, en donde la 
proporción de complicaciones neonatales con LDH materno superior a 600 
UI/L fue del 44.9% y de 18.9% sin complicaciones neonatales, aumentando 
el riesgo de complicaciones neonatales en 2.37 veces, concluyendo que el 
LDH materno de gestantes con preeclampsia superior a 600 UI/L incremente 
el riesgo de complicaciones neonatales(30). 
1.3 JUSTIFICACIÓN 
Como vemos las complicaciones neonatales se presentan en estrecha 
relación con las complicaciones maternas, dentro de ellas la preeclampsia 
como enfermedad multisistémica no es la excepción, el valor del LDH 
materno indica el daño isquémico por hipoxia a nivel celular en la madre y 
determina la severidad de la preeclampsia, por ende los valores elevados no 
solo indicarían severidad en la gestantes, también lo harían en los neonatos 
en quienes según la literatura aumentaría la tasa de complicaciones. Esto es 
importante ya que las cifras de mortalidad en el binomio madre niño, son una 
preocupación mundial de la cual según los objetivos del desarrollo sostenible 
2030 aún tenemos mucho que enfocar y muchas metas por cumplir. Por lo 
tanto, los resultados de esta investigación servirán en la identificación 
temprana y estratificación del riesgo en los neonatos por nacer de gestantes 
con un LDH elevado, lo que a su vez ayudará en la toma de decisiones y 
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¿Es el lactato deshidrogenasa en gestantes con preeclampsia un marcador 
de complicaciones neonatales? 
1.5 OBJETIVOS  
OBJETIVO GENERAL 
• Demostrar que el lactato deshidrogenasa en gestantes con preeclampsia 
es un marcador de complicaciones neonatales. 
OBJETIVOS ESPECÍFICOS 
• Calcular la proporción de gestantes pre-eclámpticas con lactato 
deshidrogenasa elevado y con complicaciones neonatales. 
• Calcular la proporción de gestantes pre-eclámpticas con lactato 
deshidrogenasa no elevado y con complicaciones neonatales. 
• Analizar la asociación entre el lactato deshidrogenasa en gestantes con 
preeclamsia y las complicaciones neonatales. 
• Analizar la relación entre lactato deshidrogenasa en gestantes con 







Ho: El lactato deshidrogenasa en gestantes con preeclampsia no es un 
marcador de complicaciones neonatales. 
Ha: El lactato deshidrogenasa en gestantes con preeclampsia es un 
marcador de complicaciones neonatales. 
II. MATERIALES Y MÉTODOS 
2.1 POBLACIÓN DE ESTUDIO 
• POBLACIÓN OBJETIVO: Gestantes con preeclampsia. 
• POBLACIÓN ACCESIBLE: Gestantes con preeclampsia atendidas en el 
departamento de gineco obstetricia del Hospital Regional Docente de Trujillo 
durante 2014-2018.  
2.2 CRITERIOS DE SELECCIÓN 
CRITERIOS DE INCLUSIÓN 
• Expuestos: Gestantes con preeclampsia, de 20 a 35 años, en cuyas 
historias clínicas se puedan precisar las variables en estudio, con al 
menos más de 6 controles y LDH >600 UI/L en el ingreso al hospital a 
causa de preeclampsia.   
• No expuestos: Gestantes con preeclampsia, de 20 a 35 años, en cuyas 
historias clínicas se puedan  precisar las variables en estudio, con al 
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menos más de 6 controles y LDH ≤600 UI/L en el ingreso al hospital a 
causa de preeclampsia. 
CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 
• Gestantes con shock séptico, shock hipovolémico, gestación múltiple, 
obesidad pre gestacional, ruptura prematura de membranas, 
desprendimiento prematuro de placenta, síndrome Hellp, corioamnionitis, 
cardiopatía, neoplasias, hipotiroidismo, diabetes gestacional, 
polihidramnios o enfermedad hepática. 
2.3 MUESTRA 
• UNIDAD DE ANÁLISIS 
Hoja de recolección de datos (ANEXO 01). 
• UNIDAD DE MUESTREO 
Gestante con preeclampsia atendida en el Departamento de Ginecología y 
Obstetricia del Hospital Regional Docente de Trujillo durante 2014-2018. 
• TAMAÑO MUESTRAL 
Utilizando datos de un estudio previo(29), se calculó el tamaño muestral 
mediante el programa Epidat 4.2, obteniendo un total de 114 gestantes con 





Tipo de muestreo: Aleatorio simple. 
 
 
2.4 DISEÑO DEL ESTUDIO 
Estudio observacional, analítico, de cohorte retrospectiva.  
 





2.5 VARIABLES Y OPERACIONALIZACIÓN DE VARIABLES 







Valor sérico de Lactato 
deshidrogenasa en gestantes, superior 
a 600 UI/L, obtenido al ingreso de la 
gestante a causa de la preeclampsia 
≥600 UI/L 
SI : 0     NO  :1 
 
No elevada 
Valor sérico de Lactato 
deshidrogenasa en gestantes, inferior 
a 600 UI/L, obtenido al ingreso de la 
gestante a causa de la preeclampsia 
<600 UI/L 


































Diagnóstico de hipoglicemia dentro de 
las 48 horas de vida consignado en la 
historia clínica del recién nacido. 
 
Diagnóstico de ictericia dentro de las 
48 horas de vida consignado en la 
historia clínica del recién nacido. 
 
Diagnóstico de sepsis dentro de las 48 
horas de vida consignado en la historia 
clínica del recién nacido. 
 
Diagnóstico de RCIU consignado en la 
historia clínica del recién nacido 
 
Consignación de muerte del neonato 
en la historia clínica materna, dentro de 
los 7 días de vida 
 
Diagnóstico de bajo peso al nacer 
consignado en la historia clínica del 
recién nacido 
 
Diagnóstico de prematuridad 
consignado en la historia clínica del 
recién nacido 
 
Consignación de ingreso a UCIN del 










































SI : 0     NO  :1 
 
 
SI : 0     NO  :1 
 
 








SI : 0     NO  :1 
 
 
VARIABLE DEFINICION OPERACIONAL INDICADOR CRITERIO 
OBSERVABLE 
Edad gestacional 
(Cuantitativa , de razón) 
Número de semanas en la cual nació el 
neonato, consignado en la historia 
clínica. 
 














2.6 PROCEDIMIENTO  
1 Se obtuvo la autorización de la Facultad de Medicina de la UPAO para 
ejecutar el proyecto, y del hospital en mención para tener acceso al área 
de archivos. 
2 Se seleccionaron a las gestantes preeclámticas independiente el estado 
de su severidad y complicaciones debido a la hipertensión. 
3 El valor del LDH fue tomado del análisis bioquímico al ingreso hospitalario. 
4 Quienes presentaron un valor por encima de 600 UI/L conformaron la 
cohorte expuesta, caso contrario, entraron en la cohorte no expuesta. 
5 Luego se revisó la historia clínica neonatal correspondiente, anotando 
todas las patologías incluidas como “complicaciones neonatales”. 





2.7 PROCESAMIENTO Y ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
Estadística descriptiva: se utilizó promedios, frecuencia y tablas de doble 
entrada. 
Estadística analítica: se utilizó el programa SPSS versión 25, Se inició con 
el análisis bivariado de las variables dependiente e independientes, 
obteniéndose el riesgo relativo (RR), para las complicaciones neonatales 
además de la significancia con la prueba Chi-cuadrado (significativo si 
p<0.05), evaluándose riesgo cuando se obtenga un RR mayor de 1 o 
protección si el RR es menor de 1 (con intervalo de confianza mayor o menor 
a la unidad). Luego se realizó el análisis multivariado mediante regresión 
lineal múltiple de las variables intervinientes que resultaron significativas. 
2.8 CONSIDERACIONES ÉTICAS  
La presente investigación contó con la autorización del comité de 
Investigación y Ética del hospital y de la UPAO. Debido a que es un estudio 
observacional en donde solo se recogieron datos clínicos de historias de 
pacientes; se tomaron en cuenta la declaración de Helsinki II (31) y la ley 









La tabla 1 muestra el análisis de las características generales según el LDH, el 
promedio de la edad materna y paridad no fue significativamente diferente entre 
grupos (p>0.05), la edad gestacional fue significativamente menor en el grupo 
con LDH elevado (p=0.008), el peso del recién nacido fue menor en quienes 
tenían antecedente de madre con LDH elevado (2697.9 vs 3050.5, p=0.015). La 
frecuencia de cesárea fue ligeramente superior en el grupo expuesto, aunque 
esta diferencia fue no significativa (p=0.797). El grupo con LDH elevado presentó 
mayor frecuencia de preeclampsia severa (p<0.001). 
En la tabla 2 se resume la frecuencia de complicaciones neonatales, que fue 
significativamente superior en el grupo con LDH elevado (75 vs 23%, p<0.001). 
Dentro de las complicaciones, la RCIU (RR: 1.86), bajo peso al nacer (RR: 1.86), 
prematuridad (RR: 1.67) e ingreso a unidad de cuidados intensivos neonatales 
(RR: 1.84), fueron las patologías con mayor riesgo de presentación en gestantes 
con LDH elevado (p<0.05). 
El análisis de riesgo, en la tabla 3, mostró que un LDH elevado incrementa el 
riesgo de complicaciones neonatales en 3.31 veces (p<0.001). Así mismo, el 
análisis multivariado indicó que un LDH elevado es un factor de riesgo 
independiente para complicaciones neonatales (p<0.001), al igual que la 






Tabla 1. Análisis bivariado de las características de los pacientes incluidos en 





















Tabla 2. Análisis bivariado de las complicaciones neonatales según el nivel de 
lactato deshidrogenasa materno. 
 LDH   
 
≥ 600 UI 
57 (%) 
< 600 UI 
57 (%) 
RR [IC95%] Valor P 
Complicaciones neonatales 
Si 43 (75%) 13 (23%) 3.18 [1.97-5.13] <0.001 
No 14 (25%) 44 (77%)   
Hipoglicemia neonatal    
Si 2 (4%) 0 (0%) 2.03 [1.68-2.46] 0.476 
No 55 (96%) 57 (100%)   
Ictericia neonatal    
Si 7 (12%) 2 (4%) 1.63 [1.09-2.44] 0.165 
No 50 (88%) 55 (96%)   
Sepsis neonatal    
Si 12 (21%) 6 (11%) 1.42 [0.96-2.10] 0.123 
No 45 (79%) 51 (89%)   
RCIU     
Si 7 (12%) 1 (2%) 1.86 [1.33-2.58] 0.028 
No 50 (88%) 56 (98%)   
Mortalidad neonatal    
Si 3 (5%) 0 (0%) 2.06 [1.69-2.49] 0.079 
No 54 (95%) 57 (100%)   
Bajo peso al nacer    
Si 24 (42%) 8 (14%) 1.86 [1.34-2.59] 0.001 
No 33 (58%) 49 (86%)   
Prematuridad     
Si 27 (47%) 13 (23%) 1.67 [1.17-2.36] 0.006 
No  30 (53%) 44 (77%)   
Ingreso a UCIN    
Si 22 (39%) 7 (12%) 1.84 [1.33-2.55] 0.001 
No  35 (61%) 50 (88%)   
LDH: lactato deshidrogenasa; RCIU: Restricción del crecimiento intrauterino; 
UCIN: Unidad de cuidados intensivos.  




































El objetivo de este estudio fue demostrar que el lactato deshidrogenasa en 
gestantes con preeclampsia es un marcador de complicaciones neonatales en 
recién nacidos en el Hospital Regional Docente de Trujillo entre 2014 y 2018, ya 
que la morbi-mortalidad neonatal representa un gran problema en nuestro país. 
Así mismo, es conocido que el LDH es un marcador de severidad la 
preeclampsia al correlacionarse con el daño celular, esto ha llevado a algunos 
investigadores a estudiar el rol del LDH en las complicaciones neonatales y así 
poder tener otra herramienta que ayude a identificar estos pacientes de alto 
riesgo, para prevenir las complicaciones neonatales, con la consiguiente 
disminución de la morbi-mortalidad materna y neonatal. 
La edad gestacional promedio de quienes tuvieron LDH elevado fue menor que 
la del grupo no expuesto (36.6 vs 37.7 semanas, p=0.008), aunque esta 
diferencia no fue significativa (0.051), estos resultados son concordantes con 
otros estudios, tales como el de Jaiswar S, et al, quienes encontraron una edad 
gestacional de 37 semanas en gestantes con LDH no elevado y 35.7 semanas 
en quienes tenían LDH elevado (30); de manera similar la investigación de 
Andrews L, et al, determinaron que la edad gestacional de las pacientes con LDH 
elevado era menor en comparación con el grupo LDH no elevado (36.6 vs 37.2 





El resultado anterior se relaciona con el hecho de una mayor proporción de 
neonatos prematuros en quienes tuvieron LDH elevado (47 vs 23%), lo que 
significó que la LDH elevada incrementa en 1.67 veces el riesgo de prematuridad 
en los hijos (Tabla 2). Como se observa, hay una concordancia en que la edad 
gestacional es menor en las pacientes con LDH elevado, probablemente por la 
misma complicación de la preeclampsia y su severidad en donde la gestante 
habría finalizado el embarazo incluso antes de las 37 semanas. 
En cuanto al tipo de parto el más frecuente fue la cesárea para ambos grupos, 
tanto con LDH elevado (86%) y no elevado (83%), por lo que el tipo de parto no 
se asoció con el nivel de LDH. Al respecto Singh P, reporta una baja incidencia 
de cesárea para ambos grupos, en quienes presentaron LDH no elevado no se 
realizaron cesáreas (0%) y en quienes presentaron LDH elevado solo se habían 
intervenido a 3 gestantes (p>0.05) (28). Este resultado no solo muestra que el 
LDH elevado no se relaciona con más frecuencia de cesárea, también indica que 
en nuestro medio tenemos una alta tasa de cesáreas como solución de la 
preeclampsia, incluso existen estudios en donde evidencian más del 35% de 
cesáreas innecesarias (33). Por lo tanto, al ser la cesárea el medio principal de 
resolución de la preeclampsia, era esperable una alta frecuencia en ambos 
grupos, explicando así por qué no existió diferencia significativa. 
Las complicaciones neonatales se presentaron en el 75% de los hijos de madres 
con LDH elevado y tan solo en el 23% del grupo con LDH no elevado (tabla 2); 
así mismo se observó que del grupo de recién nacidos que presentaron 
complicaciones, el 77% era hijo de madre con LDH elevado, y solo el 24% de 
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neonatos sin complicaciones eran hijos de madres con LDH elevado (RR: 3.31, 
p<0.001), finalmente se realizó un análisis multivariado que indicó que el LDH 
materno mayor o igual a 600 UI/L es un factor de riesgo independiente de 
complicaciones neonatales (tabla 4). Estos resultados son compartidos por 
Andrews L, et al, quien determinó que los altos valores de LDH materno se 
correlacionan con las complicaciones neonatales (29); de forma similar Singh P, 
et al, lograron identificar un incremento significativo de la frecuencia de 
complicaciones neonatales en hijos de madres con LDH por encima de las 600 
UI/L, principalmente prematuridad y muerte neonatal (28). Gupta A, et al, también 
indicaron un incremento significativo del riesgo de complicaciones neonatales e 
madres con más de 600 UI/L de LDH en comparación con quienes tenían 
menores niveles de LDH (p<0.05) (34).  
Al respecto, pocos autores han relacionado los valores de LDH materna con la 
morbilidad neonatal, hasta el momento no existe una explicación fisiopatológica 
exacta en como esta enzima materna puede indicar complicaciones en el recién 
nacido. Los investigadores proponen que como la LDH es una enzima indicativa 
de estrés oxidativo e hipoxia celular, un incremento en su valor se correlaciona 
hacia un mayor estrés o muerte celular por hipoxia celular (26). En la 
preeclampsia, en donde ya existe daño endotelial, la LDH sugiere hemólisis 
eritrocitaria y por lo tanto gravedad de la preeclampsia, relacionándose con la 
mortalidad de la paciente (27). Entonces, las gestantes con LDH elevado tendrán 
mayor probabilidad de complicación y de terminar el embarazo antes de lo 
adecuado, en donde el feto puede ser inmaduro, de menor peso o con 
alteraciones hipóxicas debido al daño endotelial de la circulación feto-




El peso del RN en el grupo de gestantes con LDH elevado fue significativamente 
menor que el grupo con LDH no elevado (2456 vs 2817 gramos, 
respectivamente). El LDH elevado incrementó el riesgo de bajo peso al nacer en 
1.86 veces (p=0.001). Jaiswar P, et al, concuerda con estos resultados al 
encontrar un menor peso en quienes tenían el antecedente de madre con LDH 
elevado (2426 vs 1992 gramos, p=0.019) (30). De forma similar Gupta A, et al, 
determinó un menor peso en quienes estaban afectados por una madre con LDH 
elevado, además indicó un incremento del 26% de bajo peso al nacer en dicho 
grupo de pacientes (p<0.01) (34). En relación al peso, también se estudió la 
incidencia de la restricción del crecimiento intrauterino (RCIU), determinando 
mayor incidencia de RCIU en el grupo expuesto a LDH elevado que quienes no 
tenían el LDH elevado (RR: 1.86, p=0.028).  
Estos resultados también son compartidos por Dacaj, Ramadan et al, quien 
explica los niveles elevados de LDH debido a los efectos de la hipoxia celular en 
los fetos afectados con RCIU (35) . Como sabemos RCIU y  Preeclampsia 
guardan similitudes en cuanto a su etiopatogenia ya que ambos se asocian a 
una mala perfusión útero-placentaria secundaria a defectos en la invasión del 
trofoblasto (36), en consecuencia, en el RCIU  también encontramos un flujo 
insuficiente y turbulento dentro del espacio intervelloso que genera estrés sobre 
el endotelio de las vellosidades coriales, alterando la absorción de nutrientes y 
de oxigeno lo cual conlleva a una hipoxia crónica que al final se resume en 
incapacidad de la placenta para ofrecerle al feto los recursos necesarios para su 
crecimiento y desarrollo (37), ocasionando asi  la disminución patológica del 
crecimiento normal del feto, que en términos prácticos representa un recién 
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nacido de menos del percentil 10 para su edad gestacional, por lo tanto, al 
aumentar el LDH en la preeclampsia esta determina mayor severidad, 
posiblemente, incrementando el riesgo de RCIU en los recién nacidos (38). 
 
La severidad de la preeclampsia también fue evaluada como un factor 
interviniente para las complicaciones neonatales; luego de realizar el análisis 
multivariado se logró determinar que la preeclampsia con signos de severidad 
es un factor de riesgo independiente para complicaciones neonatales (RRa: 
4.661, p=0.034). Esto ha sido indicado por otros autores como Kongwattanakul 
K, et al, quien señaló mayor incidencia de bajo peso, prematuridad y muerte 
neonatal en comparación con quienes no presentaron preeclampsia leve (39); 
de forma similar, Ngwenya S, et al, indicó mayor frecuencia de complicaciones 
neonatales en quienes presentaron preeclampsia severa (40), explicando que 
las complicaciones neonatales se relacionan con el daño endotelial y la 
inflamación sistémica producido en la madre, además de la prematuridad que en 
muchas ocasiones termina en necesidad de cuidados intensivos neonatales para 
el recién nacido. 
Al respecto de la necesidad de cuidados intensivos neonatales (UCIN), el 12% 
de los neonatos hijos de madres con LDH no elevado fueron ingresados a UCIN, 
mientras que en el grupo con LDH elevado esta proporción se incrementó hasta 
el 39%, lo cual significó un incremento de 1.84 veces el riesgo de ingreso a UCIN 
si es hijo de madre con LDH elevado. Gupta A, et al, mostró un incremento del 
28% en ingresos a UCIN en hijos de madres con LDH elevado (34); de manera 
similar Singh P, et al, determinaron un aumento del 16% en la necesidad de 
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UCIN (p<0.001) (28), esto último es explicado por lo que se ha comentado líneas 
arriba, la prematuridad y la misma preeclampsia participan como noxas para el 
recién nacido, por lo que su necesidad de UCIN incrementará debido a la 
prematuridad y al daño celular que presenten. 
El realizar el seguimiento de los datos fue un punto importante ya que permitió 
considerar distintos datos como las complicaciones neonatales o el ingreso a 
UCIN, sin embargo, una de las limitaciones fue la poca cantidad de pacientes 
con preeclampsia y resultados de LDH elevado en sus estudios de laboratorio al 
ingreso, ya que mientras el grupo de LDH no elevado se logró rápidamente, el 
grupo con LDH elevado no fue tan sencillo de obtener y no permitió incrementar 
la cantidad de participantes, lo cual hubiera sido deseable. Por otro lado, los 
datos para el estudio de las variables fue tomado de lo que estaba escrito en las 
historias clínicas, pudiendo presentarse un sesgo de información, que se trató 
de disminuir contrastando la información de la historia clínica materna con la 
historia clínica neonatal, el seguimiento solo se realizó hasta que el neonato fue 
dado de alta, por lo que no se pudo saber si el neonato falleció o se recuperó 
pasado ese tiempo. Finalmente, en el diagnóstico de RCIU algunos recién 
nacidos no presentaron una adecuada evaluación ecográfica dentro de sus 
controles prenatales, muchos de ellos porque eran de zonas alejadas y de bajos 
recursos, así que el diagnóstico de RCIU muchas veces se realizó cuando la 
gestante se encontraba en el área de alto riesgo obstétrico, incluso en el 






• El lactato deshidrogenasa elevado en gestantes con preeclampsia es un 
marcador de complicaciones neonatales. 
• La proporción de gestantes pre-eclámpticas con lactato deshidrogenasa 
elevado y con complicaciones neonatales fue del 75% 
• La proporción de gestantes pre-eclámpticas con lactato deshidrogenasa 
no elevado y con complicaciones neonatales fue del 23%. 
• La preeclampsia con signos de severidad fue un factor de riesgo 





• Se recomienda ampliar el tiempo de seguimiento del recién nacido. 
• Se recomienda la consideración del LDH materno en gestantes con 
preeclampsia en la evaluación del riesgo del neonato que está por nacer. 
• Así mismo se recomienda ampliar la investigación mediante el dosaje de 
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